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 چکیده
کبد چرب غیرالکلی یکی از شایعترین علت بیماری مزمن کبدی است و به عنوان یکی  مقدمه:
ترین پاتوژن در از تظاهرات کبدی سندرم متابولیک مطرح است. هلیکوباکتری پیلوری شایع
سرتاسر جهان است که ارتباط آن با سندرم متابولیک شناخته شده است ولی ارتباط آن با کبد 
. پیلوری در بهبود آنزیمی کبد چرب را Hکنی ت نشده است. در این مطالعه ما اثر ریشهچرب ثاب
 بررسی کردیم. 
سال که به درمانگاه گوارش یک مرکز فوق  11بیماران با سن بالای  ها:مواد و روش
اند و تشخیص کبد چرب با آنزیم کبد مختل و سونوگرافی تخصصی دانشگاهی مراجعه کرده
. پیلوری قرار گرفتند و آنهایی که تست مثبت بودند با رضایت Hآزمایش سرولوژی دارند، تحت 
آگاهانه وارد مطالعه شدند. سپس بدون توجه به سن، جنس و به صورت تصادفی به دو گروه مورد 
. پیلوری قرار گرفتند و Hدارویی  3و شاهد تقسیم شدند و گروه مورد تحت درمان استاندارد 
های کبدی در گروه مدفوعی اثبات شد. یکماه بعد از مداخله مجدداً آنزیم gAکنی نیز با ریشه
انجام گرفت. گروه کنترل نیز بعداً مورد درمان  tset-Tمداخله تست شد و آنالیز آماری به روش 
 قرار گرفتند. 
نفر مطالعه را به پایان رساندند بدون عوارض جانبی داروها. و  11گروه مداخله شامل  نتایج:
تفاوت معنی داری بین گروه مورد و   TSAو کلسترول و  GTفاکتورهای کمی مثل قند ناشتا و 
تفاوت معنی دار آماری ,61/1=DS,39/34=naem 710.0=eulaV.Pبا  TLAشاهد نداشت ولی 
 بین دو گروه مورد و شاهد داشت. 
. پیلوری Hکنی هبعد از درمان، ریش TLAدار در میزان با توجه به کاهش معنی گیری:نتیجه
 های کبدی در کبد چرب داشته باشد. تواند تأثیر در کاهش آنزیممی
 هلیکوباکتر پیلوری/کبد چرب ها:کلید واژه
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 مقدمه و بیان مسأله
ترین علت بیماری مزمن کبدی است و یکی از شایع )DLFAN(کبد چرب غیرالکلی 
ها است. باشد که در ارتباط با رسوب چربی در هپاتوسیتعی از شرایط میشامل طیف وسی
و فیبروز و سیروز را در بر  )HSAN(این طیف از استئاتوز تا استئاتوهپاتیت غیرالکلی 
 HSANخیم است؛ گیرد. مطالعات نشان داده است اگرچه استئاتوز یک وضعیت خوشمی
این بیماران اکثراً بدون علامت هستند و روز. تواند پیشرفت کند به سمت فیبروز و سیمی
به شوند و بطور قوی با مقاومت مشخص می غیرطبیعی (های کبدی(تست TFLتصادفاً با 
ارتباط دارد و در حال حاضر توسط بسیاری از کارشناسان بعنوان  یو چاق )RI(انسولین 
  )1(شود.بخش کبدی سندرم متابولیک در نظر گرفته می
های منجر به پیوند کبد در هم اکنون یکی از اندیکاسیون HSANاز  سیروز ناشی
شود باید توسط شرح هایی که منجر به کبد چرب میآمریکاست. تعداد دیگر از وضعیت
حال، معاینه فیزیکی و ... رد شود. مثل داروها شامل (استروژن، ایزونیازید، آمیودارون، 
، 3ژنوتیپ  Cکننده کلسیم)، هپاتیت لوککورتیکواستروئید، تاموکسی فن، داروهای ب
ای شامل (افزایش وزن سریع، تغذیه وریدی، گرسنگی، سوء تغذیه پروتئین فاکتورهای تغذیه
و سایر فیبروزیس)  می، سیستیکای متابولیک (مثل آبتالیپوپروتئهو کالری)، بیماری
 )1های مرتبط با چاقی.(سندرم
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 شیوع و ریسک فاکتورها
های شناسی و مسائل غیرتهاجمی قابل اعتماد دادهمطالعات بر پایه جمعیتبه علت فقدان 
های تشخیصی مورد استفاده در اپیدمیولوژیک صحیح در دسترس نیست. در مورد روش
رات هیستولوژیکی که متأثر از دارد. توافق روشنی در مورد تغیی عدم توافق وجود HSAN
ت تأثیر بسیاری از فاکتورهاست شامل تح DLFANندارد. شیوع  الکل است وجود مصرف
هر بیمار افزایش پیدا  ssam ydoBژنتیک و محیط. بطور کلی ریسک بیماری کبدی با 
یشن در لجنرال پایپو ⁄3 1افتد در اتفاق می DLFANهای در دسترس کند. براساس دادهمی
شود. زده می در افراد چاق تخمین %11مردم عادی و  %3آمریکا. تعیین شیوع آن شکل است 
و  %15بیشتر از  به در آمریکا رسیده است, )52>IMB( thgiewrevoشیوع افراد 
سال و  34-30رسیده است. شیوع در مردان بیشتر است و در سن  %33به  sebo )03>IMB(
بیشتر   شکمی و دیابت همراه است, یدر افرادی که با اجزاء سندرم متابولیک بخصوص چاق
 )1(است.
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 ارتباط دیابت و کبد چرب -1تصویر 
 
 پاتوفیزیولوژی 
افتد به عنوان یکی از شامل دو نوع آسیب است اول ماکرووزیکولار استئاتوز که اتفاق می
رسد منجر به تغییر در مسیر به نظر می RIگلیسرید در کبد. تظاهرات افزایش انباشتگی تری
منجر به انباشتگی چربی در شود و جذب، سنتز، تجزیه و ترشح اسیدهای چرب در کبد می
کند که منجر به پاسخ التهابی و این تغییرات کبد را مستعد دومین آسیب می .هاهپاتوسیت
ترین علت عدم کارکرد میتوکندری هاست و شود. استرس اکسیداتیو اصلیآسیب کبد می
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 DLFANدر .که نقش در ادامه آسیب کبدی دارند  a-FNTالتهابی مثل های پیشسیتوکین
های و باکتریاسیدها استرس اکسیداتیو بالقوه در کبد شامل آهن، لپتین، کاهش آنتی
ها بخش کلیدی بالقوه در آسیب نوع دوم در هپاتوسیت )zotpopA(آپتوتوز  ای.روده
  )1(باشد.می DLFANپیشرفت 
 
 پاتوفیزیولوژی آسیب کبدی -2تصویر 
در مقایسه  HSANداری در دند افزایش معنیها نشان دابطور کلی موربیدیتی و مورتالیتی
ترین علت مرگ در بیماران با جمعیت عمومی. بیماری عروق قلبی و بدخیمی کبد شایع
دارند بقای عمر کمتری دارند. از بیماران با  HSANهایی که بچه باشد.می DLFAN
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زیادی از  رود. درصدسال به سمت سیروز پیش می 11تا  31درصد بعد از  11تا  11 HSAN
 باشد. می HSANسیروز کریپتوژنیک به واسطه 
 )1وند کبد است.(باعث افزایش میزان پی HSANسیروز 
 هاعلائم و نشانه
این  شوند های کبدی مختل شناخته میبیشتر بیماران بدون علامت هستند و با تست
است.  های کبدیترین علت اختلال آنزیمبعد از هپاتیت و بیماری کبدی مزمن شایعبیماری 
حالی و درد قسمت فوقانی راست شکم است و بی ترین علامت خستگی مفرطشایع
تد. علائم سیروز شامل اسپایدر افشود وقتی سیروز اتفاق میهپاتومگالی اکثراً دیده می
شود. بیماران ممکن است از ظاهر می سپلومگالی، پالماراریتما، آستریکسییوما، آسیت اآتژ
 ا عوارض افزایش فشار پورت شاکی باشند. خارش زردی ی
) دیابت 04-30بسیاری از بیماران همراهی دارند با اجزاء سندرم متابولیک مثل چاقی (%
 )1() و فشارخون. 4-10)، هیپرلپیدمی (%21-11شیرین (%
 تشخیص
های شود در طول ارزیابی بیشتر جهت بررسی تستمعمولاً تشخیص داده می DLFAN
حالت زیر: چک آپ روتین، مانیتورینگ جهت بررسی عوارض  3ر یکی از کبدی مختل. د
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داروها (الکل) یا علائم غیراختصاصی. ممکن است تصادفاً در تصویربرداری یا کمتر از آن 
 در بیوپسی کبد شناسایی شود. 
رب برای گروه در معرض خطر مثل سندرم غربالگری کبد چ,در تعدادی از مراکز 
 شده است.  متابولیک قرارداده
گرم در روز  33ارزیابی شامل شرح حال و معاینه دقیق. شرح حال مصرف الکل بیشتر از 
سال گذشته. و سایر موارد کبد چرب  1گرم در روز برای زن در طی  31برای مرد و بیشتر از 
 باشد. و ویلسون می Cترین آن هپاتیت باید کنار گذاشته شود که مهم
 TSAبه  TLAشود نسبت برای تشخیص استفاده می اقدامات غیرتهاجمی اغلب
گیری کننده از لحاظ هیستولوژیک است که ممکن است استفاده شود برای تصمیمپیشگویی
 )1( جهت بیوپسی، و در نهایت بیوپسی که تست طلایی تشخیص است.
 ارزیابی آزمایشگاهی
 TLA/TSA ای مفید شاملهای پایهتست HSANیا  DLFANدر بیماران مشکوک به 
های روبین توتال و مستقیم، و قند خون ناشتا، و پروفایل لیپید. مقدار کم یا متوسط آنزیمبیلی
های کبدی آنزیم DLFANی معمولاً در افراد لباشد، ومی L/UI 331تا  331کبدی بین 
است مختصری غیرطبیعی باشد نرمال است. آلکالن فسفاتاز و گاماگلوتامین ترانسفراز ممکن 
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و  AMSAو  ANAها پایین است مثل بادیتیتر اتوآنتی DLFANاز بیماران  ر تعدادید
 )1(فریتین بالاست. نقش این مارکرها هنوز ناشناخته است. 
 تصویربرداری
افزایش اکوژنیستی دارد که کبد  ,شودئاتوز استفاده میسونوگرافی برای تأیید است
استئاتوهپاتیت یا فیبروز نقشی ندارد، و در  درخشان نام دارد. ولی سونوگرافی در رد کردن
ی استئاتوز. به هر تر است برای تعیین کمحساس IRMو  TCبیماران چاق دقت پایین دارد. 
 دهد. از استئاتوز یا فیبروز افتراق نمیرا  HSANها حال هیچ کدام از این مدالیتی
ها و برای یصکند به ردکردن سایر تشختشخیص است و کمک می ts dlogبیوپسی 
 )1( رود.می شدت بیماری کبدی، پاسخ به درمان به کار تعیین
 درمان
دارد.  IIو دیابت تیپ  RIبستگی به ریسک فاکتورهای چاقی.  HSANچون پروگنوز 
فرضیه است اول تصفیه  1بر پایه  DLFANاین شرایط باید تعدیل و درمان شوند. درمان 
رس اکسیداتیو. بیماران باید از مصرف الکل و کبد از چربی و دوم بر طرف کردن است
 ها پرهیز کنند. هپاتوتوکسین
، tatsilrOها شامل ورزش، محدودیت کالری، داروهای کاهنده وزن مثل این درمان
سیبوترامین، داروهای حساس کننده به انسولین مثل مت فورمین، تیوگلوتازون، 
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ها مثل اکسیدانها، روغن ماهی، آنتیپیوگلوتازون، داروهای کاهنده چربی مثل فیبرات
، اسیدهای چرب BRA، IECA، بتائین، پنتوکسی فیلین و سایر ترکیبات مثل: E tiV، CAN
 )1(. detarutasnu ylopو  detarutasnu onoM
 پیوند کبد
پیوند باید مدنظر قرار بگیرد.  HSANدر بیماران با سیروز غیرقابل جبران به واسطه 
مثل چاقی مرضی، عوارض دیابت و بیماری قلبی و ترس از عوارض بعد  های همراهبیماری
ن مطلق را بعد از درما  DLFANهای پیوند باشد. به هر حال از پیوند ممکن است محدودیت
 )1( پیوند آلوگرافت نشان داده است.
و مکانیسم پاتولوژیک ایجاد کننده آن انجام  DLFANمطالعات متعددی در خصوص 
ن در دست انجام است. در یک دسته از مطالعات به نقش اختلالات عروقی در شده و همچنا
وژن مناسب ات نشان داده است کبد چرب از پرفیتوجه شده است. مطالع DLFANبروز 
اند. بر نقش قائل شده DLFANدر بروز محروم است. به این دلیل برای هیپوکسی سلولی 
مل استئاتوز (تجمع عریف شده است که شامرحله ت 4 DLFANاساس این فرضیه برای ظهور 
ها (ناشی از سمیت چربی) آزادسازی چربی از ها) نکروز هپاتوسیتیتچربی در هپاتوس
و انسداد وریدی که در نهایت باعث  )شودها (که باعث بروز واکنش التهابی میهپاتوسیت
 )1روق دارد.(اسکروز عباهت فراوانی بر هیستوژنز آتروشود. مراحل مذکور شسیروز می
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های قلبی به بیماری DLFANبه صورت تئوریک افزایش خطر ابتلای بیماران دچار 
ساز بروز سندرم متابولیک عروقی ممکن است تنها به دلیل وجود عوامل مشترک که زمینه
های قلبی عروقی سوای سایر عوامل خطر بیماری DLFANاست، باشد. یا این که خود 
  )1(سندرم متابولیک باشد.ساز افزایش خطر زمینه
ارتباط نزدیکی با اختلال در اندوتلیوم عروق و آتروترومبوز دارد.  DLFANپاتوژنز 
خون در و افزایش فشار PRCاختلالاتی نظیر افزایش گلوکز، اسیدهای چرب، اسیداوریک، 
 )1شود.(این بیماران دیده می
شایعتر است و وجود  DLFANدر مبتلایان به  1چاقی شکمی دیس لپیدمی و دیابت نوع 
بیماران مبتلا به دهد. علاوه بر آن اکثر آنها احتمال تشدید بیماری کبدی را افزایش می
در مقایسه با افراد سالم سطح سرمی انسولین بالاتر و مقاومت به انسولین بیشتر  DLFAN
برای  ه شدهبدون ارتباط با چاقی دارند خود مقاومت به انسولین یک عامل خطر شناخت
 )1های قلبی است.(بیماری
های پلاسمایی شاخص DLFANمطالعات اخیر نشان داده است که در بیماران مبتلا به 
در مقایسه با افراد غیرمبتلا بالاتر  تلال عملکرد اندوتلیالی پراکسیداسیون لپیدها، التهاب و اخ
به خود اختصاص داده است. سندرم متابولیک بیشترین رشد شیوع بیماری در جهان امروز را 
  )1(است.
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 3برابر و ابتلا به بیماری قلبی را حدود  1سندرم متابولیک شانس ابتلا به دیابت را حدود 
جمعیت بزرگسالان در کشورهای  31شود حدود %دهد تخمین زده میبرابر افزایش می
  )3(بتلا باشند.متابولیک مبه سندرم  1بیماران مبتلا به دیابت نوع  32توسعه یافته و حدود %
ترین فرضیه در توصیف پاتوفیزیولوژی سندرم متابولیک شدهمقاومت به انسولین پذیرفته
شود. اولین عامل اصلی دخیل ای در اثر انسولین ایجاد میاست و در اثر وجود نقص ناشناخته
 در ایجاد مقاومت به انسولین فراوانی بیش از حد اسیدهای چرب در گردش است. انسولین
کند، تحریک میهم اثر ضدلیپولیز داشته و هم فعالیت لیپوپروتئین لیپاز را در بافت چربی 
ترین مسیر اثر انسولین است. بنابراین در باید توجه کرد که مهار لیپولیز بافت چربی، حساس
شود و اثر ضدلیپولیز مقاومت به انسولین با افزایش لیپولیز، اسیدهای چرب بیشتری تولید می
یابد. افزایش اسیدهای چرب دسترسی به سوبسترا را افزایش داده و سولین بیشتر کاهش میان
شود. در مورد عوامل مؤثر بر بروز با تغییر مسیر انتقال پیام باعث مقاومت به انسولین می
سندرم متابولیک مطالعات متعددی صورت پذیرفته است که یکی از آنها ابتلا به 
باشد، هلیکوباکتر پیلوری یک پاتوژن گرم منفی است که بطور هلیکوباکتری پیلوری می
تواند باعث گاستریت مزمن، زخم معده، اختصاصی در مخاط معده رشد نموده و می
  )4(های معده شود.بدخیمی
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از لحاظ اپیدمیولوژی، میزان شیوع آن در نقاط مختلف جهان متفاوت بوده و تا حد 
از  32زندگی بستگی دارد در کشورهای در حال توسعه %زیادی به سطح کلی استانداردهای 
درصد  31تا  31شوند ولی شیوع آن در کشورهای صنعتی سالگی آلوده می 31جمعیت تا 
شود. شیوع کلی است در مقابل در ایالات متحده این ارگانیسم بندرت در اطفال دیده می
های صنعتی در دههکشورهای  است و در 33هلیکوباکتر پیلوری در ایالات متحده تقریباً %
کند اخیر کاهش چشمگیری یافته است. دو عاملی که زمینه کولونیزاسیون بیشتر را فراهم می
خطرساز، تولید یا  تحصیلات پایین هستند. سایر عواملطبقه اقتصادی اجتماعی پایین و 
زندگی های پرجمعیت و شلوغ شرایط اقامت در کشورهای در حال توسعه، زندگی در خانه
 غیربهداشتی، آب و غذای غیرپاکیزه، و تماس با محتویات معده فرد آلوده. 
، سرطان معده) به TLAM، DUPنتیجه نهایی عفونت هلیکوباکترپیلوری (گاستریت، 
 )1(تقابل پیچیده عوامل باکتریایی و میزبان بستگی دارد. 
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 عوارض عفونت هلیکوباکتر پیلوری -3تصویر 
 
روز، لسکاهای خارج گوارشی مثل اتروارتباط دارد با سایر وضعیت پیلوری Hهمچنین 
 )5(دیابت و بیماری اتوایمیون.  و مقاومت به انسولین
های کبد و مجاری صفراوی پیلوری در بیماری Hاز طرفی شواهدی در دسترس است که 
 )0(نقش دارد.
ری را در نمونه هلیکوباکتر پیلو ANDقسمت از  یک mkunor dnilCاولین بار مطالعه 
 )2(پیداکرد. HSANساله مبتلا به  44کبد یک زن 
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برعلیه  GgIاز طرف دیگر پلی زوس نشان داد که بیماران مبتلا به کبد چرب سطح 
اند و همچنین مطرح شده است تری در مقایسه با گروه کنترل داشتههلیکوباکتر پیلوری بالا
و  RIالتهابی باعث ه دنبال چرخه پیششود که بمی a-FNTمنجر به تولید  pHکه عفونت 
های قلبی عروقی ریوی خونی با بیماری PHشود. اگرچه ارتباط عفونت می DLFAN
سموم این نکته کمتر توجه شده است که  چشمی و عصبی موردتوجه قرار گرفته است اما به
ممکن است از طریق جریان خون یا مخاط مجاری صفراوی به  PHترشح شده توسط 
 )4(های کبدی رسیده و باعث آسیب به آنها شود. سلول
را در مخاط و زیر  NMPهای التهابی کند ارتشاح سلولپیلوری همچنین القاء می H
های کم با مدیاتورهای التهابی مزمن و سلولمخاط معده و در صورت عدم درمان کم
ستمیک یس شود که به نوبه خود منجر به تولید و انتشارای جایگزین میهستهتک
توانند در بروز کبد چرب نقش های التهابی میشود و این سیتوکینهای التهابی میسیتوکین
 )3(داشته باشند. 
منجر به  LDHو کاهش  LDLپیلوری با افزایش  Hرود عفونت علاوه بر این احتمال می
 )3(پیدمی و افزایش شانس بروز کبد چرب شود. یدیس ل
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ی ممکن است منجر به گاستریت آتروفیک مزمن شود که رپیلو Hاز طرف دیگر عفونت 
شود که یک عامل هموسیستئین میو فولات منجر به افزایش  21Bیتامین از طریق کاهش و
 )5(باشد. می RIخطر مستقل برای 
نیز گلیکوپروتئینی است که عمدتاً توسط کبد تولید شده و مطالعات نشان  Aفتوئین 
 PHدر عفونت  Aدارد مطالعات اخیر نشان دادند که فتوئین  RIبا  اند که ارتباط نزدیکیداده
 )0(کند. افزایش پیدا می
پیلوری و کبد  Hباتوجه به شرح فوق اگرچه مقالات قابل توجهی در خصوص ارتباط 
ای چرب وجود دارد اما هنوز این ارتباط به خوبی تبیین نشده است. همچنین مطالعات مداخله
طراحی نشده است لذا در مطالعه حاضر قصد داریم به بررسی تأثیر درخصوص این موضوع 
 پیلوری در بهبود آنزیمی بیماران مبتلا به کبد چرب بپردازیم.  Hکنی ریشه
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 اهداف و فرضیات
 هدف اصلی طرح:
 تعیین تأثیر درمان هلیکوباکتری پیلوری در بهبود آنزیمی کبد چرب 
 
 اهداف فرعی:
کبد چرب قبل و بعد از درمان در گروه  )TSA ,TLA(ی مقایسه تغییرات آنزیم -1
 مداخله 
 کبد چرب قبل و بعد از درمان در گروه شاهد  )TSA ,TLA(مقایسه تغییرات آنزیمی  -1
گروه  1کبد چرب قبل و بعد از درمان بین  )TSA ,TLA(مقایسه تغییرات آنزیمی  -3
 مداخله و شاهد 
، وزن، جنس) در گروه مداخله و تعیین و مقایسه خصوصیات دموگرافیک (مثل سن -4
 شاهد. 
 
 اهداف کاربردی: 
توان برای درمان بیماران مبتلا به دار در مطالعه حاضر، میدرصورت رسیدن به نتیجه معنی
 پیلوری استفاده کرد.  Hکنی کبد چرب از ریشه
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 ها: فرضیه
 کبد چرب در گروه مداخله بیشتر است.  )TSA ,TLA(تغییرات آنزیمی  -1
 کبد چرب در گروه مشاهده کمتر است.  )TSA ,TLA(ات آنزیمی تغییر -1
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 بررسی متون 
ترین علت بیماری مزمن کبدی است و شامل طیف کبد چرب غیرالکلی یکی از شایع
ها ارتباط دارد. این طیف از ط است که با رسوب چربی در هپاتوسیتوسیعی از شرای
ه استئاتوز گیرد. مطالعات نشان داده اگرچتا فیبروز و سیروز را در بر می HSANاستئاتوز تا 
. این تواند به سمت فیبروز و سیروز پیشرفت کندمی HSAN خیم استیک وضعیت خوش
 DLFANشوند. با تست کبدی مختل مشخص می ند و تصادفاًبیماران اکثراً بدون علامت
بطور قوی ارتباط با چاقی و مقاومت به انسولین دارد و در حال حاضر توسط بسیاری از 
  )1(گیرد بعنوان بخش کبدی سندرم متابولیک.کارشناسان مورد بررسی قرار می
متحده  پیوند کبد در ایالات های منجر بهسیروز هم اکنون یکی از اندیکاسیون HASN
 )1(.است
های اپیدمیولوژیک صحیح در دسترس نیست به خاطر فقدان مطالعات دادهاز لحاظ شیوع 
تحت تأثیر  DLFANشناسی و وسایل غیرتهاجمی قابل اعتماد. شیوع بر پایه جمعیت
 DLFANهای در دسترس فاکتورهای زیادی است شامل ژنتیک و محیط. براساس داده
مردم عادی  3جمعیت کلی در آمریکا. تعیین شیوع آن مشکل است % ⁄3 1افتد در اتفاق می
سال و  34-30شود شیوع در مردان بیشتر است و در سن در افراد چاق تخمین زده می 11و %
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چاقی شکمی و دیابت  شوند بخصوصپرزانته میدر افرادی که با اجزاء سندرم متابولیک 
 )1(همراهی دارد.
های ها و باکتریاکسیدانشامل: آهن، لپتین، کاهش آنتیکبد در استرس اکسیداتیو بالقوه 
بستگی به ریسک فاکتورهای چاقی،  HSANاز لحاظ درمانی چون پروگنوز  .ایروده
بر  DLFANدارد این شرایط باید درمان شوند. درمان  IIمقاومت به انسولین و دیابت تیپ 
م درمان استرس اکسیداتیو. بیمار سازی کبد از چربی و دوپایه دو فرضیه است اول تصفیه
 )1(ین اجتناب کند.سباید از مصرف الکل و هپاتوتوک
وتازون/ داروهای لها به انسولین شامل تیوگچاقی/ حساس کنندهدرمان  شامل: درمان
 /CANو  ACDU/ هپاتوپروتکتیو تراپی (E tiVهامثل اکسیدانکاهنده چربی خون/ آنتی
کارنتین و در نهایت کاهش  -Lو  BRAو  IELAها مثل  tnegAو سایر پنتوکسی فیلین)/ 
 )1هتر از تمام این عوامل مؤثر است.(ب elyts efilوزن و 
پیلوری یک باکتری گرم منفی و میکروآئروفیلیک است، بروز آن در کشورهای  H
در  IGشود در پیلوری کلونیزه می Hدرحال توسعه نسبت به توسعه یافته خیلی بیشتر است. 
در بالغین شامل،  یهایکند بیماریماند در تمام عمر و ایجاد میکودکی و باقی می زمان
و کانسر معده. این عفونت پایا منجر به التهاب  TLAMهای گوارشی، گاستریت مزمن زخم
  )0(تواند موضعی یا دوردست باشد.شود که میمزمن و پاسخ ایمنی می
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خارج دستگاه گوارش مثل آترواسکلروز،  هایپیلوری ارتباط دارد با سایر وضعیت H
 Hدر یک مطالعه درباره ارتباط بین .های اتوایمیون مقاومت به انسولین، دیابت و بیماری
پیلوری بررسی شدند و  Hاز نظر  ولین، افرادی که دیس پپسی داشتندپیلوری و مقاومت انس
شد و  O/Rپپسی نیز پیلوری مثبت و منفی تقسیم شدند و سایر علل دیس  Hبه دو گروه 
داری بین گیری و بین دو گروه مقایسه شد. ارتباط معنیسپس مقاومت به انسولین اندازه
  )5(داشت. وجود RIپیلوری مثبت و  Hگروه 
ای دیگر انجام پیلوری و مقاومت به انسولین و کبد چرب مطالعه Hهمچنین در ارتباط با 
پیلوری متابولیک  Hکنی از درمان و ریشهساله که بعد  11گرفته روی یک مرد قفقازی 
، اندکس کبد چرب و الگوی پروفایل بیمار بهبود پیدا کرده است شامل مقاومت به انسولین 
پیلوری نقش خود را در مکانیسم مقاومت به انسولین و کبد  Hاکوگرافیک کبد. به نظر آنها 
 )0دهد.(های سرم انجام میسیتوکینچرب با تغییر 
دارد. در یک  پیلوری و افزایش بروز دیابت شواهد محدودی وجود Hبا عفونت در رابطه 
نگر ارتباط بین شواهد سرولوژیکی عفونت وایرال و باکتریال مزمن و رت آیندهومطالعه کوه
سال بودند  35نفر که دیابت نداشتند و بالای  120بروز دیابت در افراد بزرگسال بررسی شد. 
بادی هرپس، ر گرفته شدند و خون آنها آزمایش شد برای آنتیدر نظ 2001-0001از سال 
فالو شدند از  2331توکسوپلاسموز و هلیکوباکتریپیلوری، این افراد تا ژوئن  VMCواریسلا، 
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برابر احتمال ابتلا به دیابت  0,1پیلوری بودند  Hبین این افراد، آنهایی که سروپوزتیو برای 
پیلوری منجر به افزایش بروز دیابت  Hن دادند که عفونت داشتند. آنها برای اولین بار نشا
برای  IGبیوتیکی در کند بر یک نقش بالقوه برای درمان آنتیها دلالت میشود و یافتهمی
  )31(پیشگیری از دیابت.
پیلوری و سندرم متابولیک مطالعاتی صورت گرفته است. از این  Hدر مورد ارتباط بین 
ها بیان شده که منجر به ارتباط ایندو از طریق افزایش اینترلوکینجمله که از یک مطالعه 
شود القاء پیلوری وقتی در مخاط معده کلونیزه می Hشود. اندوتلیال دیس فانکشن می
در مخاط معده را و اگر درمان نشود به تدریج با مدیاتورهای التهابی  NMPکند ارتشاح می
شود. شود و باعث التهاب مزمن میای جایگزین میهای تک هستهمزمن بطور بارز با سلول
ارزیابی شده است که حتی در  DACپیلوری و  Hهمچنین در چندین مطالعه ارتباط بین 
پیلوری  Hو درمان این ارتباط قویتر بوده است.  A gaCپیلوری  Hبیماران عفونی شده با 
را کاهش داده  DACماران داری التهاب و روند ایجاد پلاک آتروسکروزی در بیبطور معنی
ارتباط  DACشود و این مورد با افزایش وسعت می GgIپیلوری باعث افزایش تیتر  Hاست. 
شود و لپید پروفایل را به سمت پیدمی مییلپیلوری باعث ایجاد دیس Hدارد. همچنین 
 a-FNTو  6-LI، 1-LIالتهابی مثل های پیشبرد به واسطه سیتوکینبودن پیش میآتروژنیک
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 LDLپیلوری بهبودی قابل توجهی در لپید پروفایل ( Hکنی ماه فالوآب از ریشه 5بعد از 
 )3بالا) اتفاق افتاده است.( LDHپایین و 
بیمار با  401ای صورت گرفته است از پیلوری و درگیری کبدی مطالعه Hدر ارتباط با 
مثبت و منفی تقسیم شدند  یپیلور Hپپسی که وارد مطالعه شدند به دو گروه فانکشنال دیس
گیری شد و درصد استئاتوز کبد به وسیله سونوگرافی انجام شد و نسبت کبد به طحال اندازه
پیلوری مثبت بیشتر بوده  Hکه ذکر شد این نسبت و درصد استئاتوز کبد در بیماران 
 )11(است.
طالعه پیلوری خیلی شناخته شده نیست در یک م Hمکانیسم دقیق آسیب کبدی توسط 
های مختلف برای تحقیق جنبه ortiv nIهای موش به عنوان مدل کشت اولیه هپاتوسیت
پاتولوژی و فیزیولوژی کبد مورد بررسی قرار گرفت. پدوزوم ساختار داخل سلولی 
ها تیلیتی هپاتوسیتد که باعث کارکرد بد و کاهش موباشمی nitcAسیتواسکلتی بر پایه 
های های کبدی در هپاتوسیتپیلوری تولید پدوزوم را در سلول Hشود عفونت با پاتوژن می
 )11شود.(های کبدی میدم فانکشن سلولکند و باعث عاولیه موش تحریک می
های کبد و مجرای صفراوی پیلوری در بیماری Hاز طرفی شواهدی در دسترس است که 
تواند پیشرفت ساده میها جالب است. استئاتوز پیلوری در این بیماری Hنقش دارد. نقش 
که التهاب و اسیب سلولی است که می تواند به سمت فیبروز و سیروز  HSANکند به سمت
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هم اکنون یکی از تظاهرات کبدی سندرم متابولیک است و با مقاومت بر  DLFANبرود.
 .انسولین رابطه تنگاتنگ دارد
ونه کبد یک خانم پیلوری را در نم H،  ANDrs61سیندروک و همکارانش پیدا کردند 
را تقویت کنند. در این  ANDrکردند تا این سکانس  RCP. آنها HSANساله مبتلا به  44
شناخته شدند و در یکی از اینها این  HSANبیمار با بیماری کبدی به عنوان  10از  01مطالعه 
 DLFANپیلوری در ایجاد  Hکند که سکانس باکتری پیدا شده بود. این مشاهده پیشنهاد می
 کند. نقش بازی می
بیمار با بیماری  54یک مطالعه دیگر این یافته را تأیید کرد که در بیوپسی  0331در سال 
زوس و همکارانش نشان دادند که در بودند. پلی AND rs61نمونه دارای  11مزمن کبد 
 پیلوری بالاتری H GgIو  a-FNTداری سطح انسولین، بطور معنی DLFANبیماران 
  )0(دارند.
داری شایعتر است در بیماران بطور معنی revilyttaFو همکاران نشان دادند که  nagoD
پیلوری یک ریسک فاکتور  Hیک مطالعه در ژاپن نشان داد که عفونت پیلوری مثبت . H
است  HSANاست. مقاومت به انسولین فاکتور کلیدی پاتوژنیک در  DLFANمستقل برای 
پیلوری هم با  Hشود و انباشتگی اسیدهای چرب در کبد میکه باعث هیپرانسولینمی و 
 )0(مقاومت به انسولین ارتباط دارد.
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 های بیوشیمایی روی کبدتأثیر واسطه -4تصویر 
یک گلیکوپروتئین است که بصورت  Aهای بیوشیمیایی: فتوئین در مورد واسطه
 Aشود فتوئین شود و به داخل خون ترشح میهای کبد ساخته میانحصاری توسط سلول
 است ازانسولین در کبد و عضله اسکلتیننده اندوژنوس گیرنده تیروزین کینیک مهارک
 )0یادی با مقاومت به انسولین دارد.(ارتباط ز Aمطالعات نشان دادند که فتوئین 
کند به واسطه پیلوری که مقاومت به انسولین ایجاد می Hلعات بر این پایه بود که آیا مطا
داری در بطور معنی Aو همکاران فتوئین  abicpabeKدر مطالعه .است یا نه  Aفتوئین 
شد ولی  Aپیلوری باعث افزایش فتوئین  Hپیلوری مثبت کاهش داشت و درمان  Hبیماران 
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پیلوری  Hهمکاران برخلاف این بود آنها ذکر کردند که بیماران و  saikadroMهای یافته
 )0(. DLFANدارند و مقاومت به انسولین و همچنین  Aمثبت سطح بالاتری از فتوئین 
و  B1-LI، 8-LI، 6-LIهای پیش التهابی است مثل پیلوری یک محرک قوی سیتوکین H
در مقاومت  ای التهابی نقش دارندین مدیاتورهبسیاری از مطالعات ثابت کردند که ا a-FNT
که  است ین هورمون مشتق شده از بافت چربیین و عوارض مربوط به آن. آدیپونکتبه انسول
کند چندین اثر ضدالتهابی شامل ن اعمال میآدیپونکتیدارد.  HSANو  RIنقش در پاتوژنز 
ژنیک دارد. و مهار سرکوب عملکرد ماکروفاژها و اثرات آنتی لیپو BK-TNمهار فعالیت 
ارانش نشان دادند پس با کاهش آن تجمع اسیدهای چرب در کبد داریم. پلی زوس و همک
 )0(کند. پیلوری مثبت کاهش پیدا می Hین در بیماران که سطح آدیپونکت
های دئودنوم. موکوس روده باکتریشود با ونیزه میتلیوم بیلیاری به راحتی کولاپی
ها باکتریشود لومن روده است و وقتی این سد گسسته می باریک یک سد بین میکروبیوتا و
شود ساکارید که تولید میکنند در عروق کبدی و بافت کبد، در نتیجه لیپوپلیانتقال پیدا می
در جریان پورت همراه با یک افزایش  کندافزایش پیدا می  های گرم منفیبه وسیله باکتری
و همکاران مشاهده کردند که در بیماران  elciMهای التهابی در کبد. در سیتوکین
 )0کند.(راوایی روده افزایش پیدا میت DLFAN
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ای در پیشرفت و ایجاد آسیب کبدی اخیراً مورد توجه قرار گرفته تأثیر میکروبیایی روده
های مختلف بیماری پیلوری در بیماران با اتیولوژی H، ANDاست. از جمله پیدا شدن 
 )0(. DLFANکبدی شامل 
کند و تراوایی مخاط به هم ای میروده پیلوری تهاجم به مخاط H بدین گونه که
 )0(شود.خورد و اندوتوکسین آن از طریق ورید پورت وارد کبد میمی
کبدی، متابولیک های Eپیلوری روی تغییر  Hکنی مطالعه جمالی و همکاران تاثیر ریشه 
 )31(شد.با بیوپسی بررسی  DLFANپروفایل در بیماران 
مثبت بودند و  pHانتی بادی  پپسی داشتند ومختل که دیس  TFLبیماران با در این مطالعه 
شواهد کبد چرب در سونوگرافی داشتند، وارد مطالعه شدند (معیارهای خروج سایر علل 
 )31(گیری شد. ماه اندازه 1بیماران بعد  TFLپیلوری بود) و  Hمختل یا درمان قبلی  TFL
 Hدارویی  4یه و رژیم غذایی داده شد و بیماران گروه مداخله تحت درمان ابتدا تغذ
شامل (امپرازول، آموکسی سیلین، بیسموت و کلاریترومایسین) قرار گرفتند و یک پیلوری 
ست بیماران را تحت سونوگرافی قرار داد (اکوژنسیتی لوب را dnilbرادیولوژیست بصورت 
نیز برای اثبات  TBUپیلوری اندازه گیری شد و  H،  GgIکبد با کلیه راست مقایسه شد).
 )31(هفته بعد از پایان درمان).  5کنی استفاده شد (ریشه
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 tuOگیری شد. ساعت ناشتایی، قند، لیپید پروفایل و سطح انسولین اندازه 11بعد از 
و و لیپوپروفایل  TFLثانویه تغییر  emoc tuoماه و  5اولیه تغییر چربی کبد بعد  emoc
آماری بین دو گروه مداخله و  gisهای انتروپومتریک کبد بود. ولی در نهایت تغییر ارزیابی
 )31(و سایر پارامترها مشاهده نشد.  TFLدرمان از نظر 
. Hانجام گرفته است این سؤال مطرح شد که آیا  1131ای که در ژاپن در سال در مطالعه
 نه؟ پیلوری ارتباط مستقیم با کبد چرب دارد یا 
داشتند به دو گروه زن و مرد تقسیم  DLFANبیمار را که  03031بدین صورت که 
. Hو پلاکت به عنوان فکتورهای اصلی و سیگار، قد و عفونت  TLAو   IMBکردند و 
ای در هر جنس بررسی شدند در نهایت مشخص شد که پیلوری به عنوان فاکتورهای زمینه
 )41نداشت.( DLFANداری با باط معنی. پیلوری بدون توجه به جنسیت ارتH
بیمار که با بیوپسی  331انجام گرفت از  1131در مطالعه دیگری که در ژاپن در سال 
این بیماران  %34. پیلوری چک شد که در Hآنها اثبات شده بود سرولوژی  DLFAN
حدود در این بیماران بالاتر بود ( giSبطور  HSAN. پیلوری مثبت بود و شیوع Hسرولوژی 
داد این عفونت ممکن است عامل دخیل در که منفی بودند)، که نشان می %21در مقابل  %12
درمانی  noitpoکنی آن ممکن است یک باشد و ریشه HSANبه سمت  DLFANپیشرفت 
 )11را مطرح کند.( HSANجهت 
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 . پیلوریHکنی انجام شد، اثر ریشه 4131در مطالعه پلی زوس و همکاران که در سال 
بررسی شد.   ISNESH1فیبروز اسکور و روی  DLFAN، )IRM(روی هپاتیک استئاتوز 
بیمار بالغ که با بیوپسی استئاتوهپاتیت آنها ثابت شده بود و علامتدار نبودند از نظر  31
کنی دریافت . پیلوری چک شد. آنهایی که مثبت شدند درمان ریشهHسرولوژی  ،گوارشی
بررسی شد  ISNESHکنی درصد چربی کبد، فیبروز اسکور و کردند. بعد از اثبات ریشه
 همان موقع و یکسال بعد. 
. پیلوری اثر درازمدت روی هپاتیک استئاتوز ندارد، اما Hکنی در نهایت نشان دادند ریشه
 )51فیبروز اسکور اثر دارد.( DLFANروی بهبودی 
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 روش کار
بیماری کبد چرب آنها از طریق آنزیم مختل و سونوگرافی کبدی  در بیمارانی که
منطبق بر کبد چرب با در نظر گرفتن رد سایر علل آنزیم کبدی مختل تازه تشخیص داده 
 هلیکوباکتر پیلوری قرار گرفتند )AZILE GgI(تحت آزمایش سرولوژی  شده است،
بالانس رندومیزیشن به صورت ، به صورت بلوک انی که نتیجه آزمایش آنها مثبت شدبیمار
اخذ رضایت آگاهانه و پس از  شاهد تقسیم شدند تخصیص تصادفی به دو گروه مداخله و
 . وارد مطالعه شدند
که رژیم غذایی خاصی را رعایت نمایند به صورت  شد به کلیه افراد مورد مطالعه توصیه
ت صدوپنجاه دقیقه ای شیرینی جات وروغن  و فعالیت بدنی به صورکاهش مواد نشاسته
(کلاریترومایسین اموکسی  در هفته داشته باشند. گروه مداخله تحت درمان استاندارد
 قرار مدت دو هفتهکنی عفونت هلیکوباکتر پیلوری به سیلین امپرازول) جهت ریشه
کبدی و های آزمایش آنزیم عه (یک ماه بعد) مجددا از طریق.  بعد از پایان مطالگرفتند
پیلوری مورد  ی ژن مدفوع از نظر بهبود کبد چرب و ریشه کنی هلیکوباکترآزمایش آنت
و سپس مقایسه بین  شدند ورزش فالو با رژیم غذایی و گروه شاهد و ندگرفت ارزیابی قرار
  .گرفتنزیمهای کبدی انجام آاز لحاظ تغییر  شاهد دو گروه مداخله و
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 گیری جامعه مورد مطالعه و روش نمونه
سال که به درمانگاه سرپایی گوارش مرکز آموزشی درمانی 12باسن بالای بیماران 
اند و برای آنها تشخیص کبد چرب گذاشته شده است و ازمایش ولایت مراجعه کرده
 .شودمثبت می نهاآهلیکوباکتر پیلوری 
باتوجه به مطالعات انجام شده د ر این زمینه وطبق فرمول زیر حجم نمونه در هر گروه 
   puwollof ot ssolبا توجه به اینکه احتمال  محاسبه شد (براساس رفرنس یازده) ده نفر
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 تجزیه وتحلیل داده ها روش جمع آوری و
کیفی با تعدادودرصد بیان شده وبا شاخص کای اسکوار درهر دو گروه های متغیر
با شاخص  انحراف معیار بیان شده و متغیرهای کمی با میانگین و شودمقایسه می
 شد. دو گروه مقایسه از درمان در بعد توجه به دو فاز قبل و با AWONAM
 
  





















فاصله تولد تازمان        سن
 ورود به مطالعه
 سال
براساس فنوتیپ        جنس
 مونث)-(مذکر
 زن-مرد
 کیلوگرم        وزن
آنزیمهای موجود        tla
 در هپاتوسیت ها
 L/UI
های موجود آنزیم       tsa
 در هپاتوسیت ها
 L/UI
 
 ملاحظات اخلاقی 
 .شد ت آگاهانه به شرح پیوست گرفتهاز کلیه بیماران شرکت کننده در مطالعه ، رضای
  .ندگرفترد هلیکو باکترپیلوری قرارگروه شاهد پس از پایان مطالعه تحت درمان استاندا
 
به صورت مقاله ثبت شده  2N1590202405102 TCRIلازم به ذکر است این پایان نامه با شماره  
 است.
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در این مطالعه ما افرادی را که بیماری کبد چرب آنها از طریق آنزیم مختل و سونوگرافی 
سال که به درمانگاه گوارش  11منطبق بر کبد چرب تازه تشخیص داده شده از سن بالای 
. پیلوری Hنفر). همه بیماران تحت آزمایش سرولوژی  33مراجعه کردند انتخاب کردیم (
قرار گرفتند، بیمارانی که آزمایش آنها مثبت شد را به دو گروه مداخله و شاهد تقسیم 
کردیم (بدون توجه به سن و جنس و به صورت تصادفی). گروه مداخله تحت درمان 
تست  کبدی انزیم های ر گرفت و بعد از یکماه مجدداً. پیلوری قراHدارویی  3استاندارد 
 مدفوعی اثبات کردیم و نتایج زیر بدست آمد.  gA. پیلوری را هم با Hکنی شد، ریشه
 مقایسه تغییرات آنزیمی کبد در گروه مداخله قبل و بعد از درمان -1جدول 
 گروه مداخله  قبل از درمان بعد از درمان
 naeM 11/31 14/31
 TSA
 DS 1/11 0/01
 naeM 05/31 34/30
 TLA
 DS 1/01 1/51
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 مقایسه تغییرات آنزیمی در گروه شاهد قبل و بعد از درمان -2جدول 
 گروه شاهد  قبل از درمان بعد از درمان
 naeM 51/30 04/51
 TSA
 DS 1/51 1/11
 naeM 05/35 51/32
 TLA
 DS 1/13 1/01
-Tها نرمال بود از آزمون دهها را تست کردیم از آنجایی که توزیع داسپس نرمالیته داده
 ها استفاده کردیم. جهت تحلیل داده tset
 
 معیار سونوگرافی -3جدول 
  (درصد) مداخله (درصد) شاهد
 I edarG 54/0 31/3
 II edarG 34 33/3
 III edarG 31/3 31/3
 
های آزمایشگاهی بیماران گروه مورد و شاهد قبل و بعد از خصوصیات فردی و یافته
 در جدول زیر تدوین شد.  DSعه بررسی شد و به صورت میانگین و مطال
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های آزمایشگاهی بیماران گروه مورد و شاهد مقایسه خصوصیات فردی و یافته -4جدول 
 قبل از مداخله
  puorg naem noitaiveD .dtS
 مداخله 03/34 0/11
 egA
 شاهد 23/53 11/03
 مداخله 42/30 11/30
 1 thgieW
 شاهد 52/53 31/11
 مداخله 00/31 11/33
 1 SBF
 شاهد 10/33 11/53
 مداخله 131 14/50
 1 GT
 شاهد 331 04/10
 مداخله 011 23/54
 1 lohC
 شاهد 011 43/00
 مداخله 11/31 11/01
 1 TSA
 شاهد 51/30 11/55
 مداخله 45/31 11/30
 1 TLA
 شاهد 05/35 31/31
 مداخله 12/31 12/31
 2 thgieW
 شاهد 12/31 32/31
 مداخله 10/30 5/10
 2 SBF
 شاهد 30/35 0/35
 مداخله 311 53/55
 2 GT
 شاهد 111 03/32
 مداخله 411 51/05
 2 lohC
 شاهد 531 11/01
 مداخله 14/31 0/01
 2 TSA
 شاهد 04/51 11/01
 مداخله 34/30 34/30
 2 TLA
 شاهد 51/32 51/32
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هی در گروه مورد و شاهد قبل و بعد از مداخله بررسی شد و در سپس تغییرات آزمایشگا
 جدول زیر تدوین شد. 
 مقایسه تغییرات آزمایشگاهی در گروه مورد و شاهد قبل و بعد از مداخله -5جدول 
  puorg t eulav p giS
 مداخله -3/01 3/52
 egA
 شاهد -3/01 3/52
 مداخله -3/41 3/12
 1 thgieW
 دشاه -3/41 3/12
 مداخله 1/31 3/31
 1 SBF
 شاهد 1/31 3/31
 مداخله 3/50 3/40
 1 GT
 شاهد 3/50 3/40
 مداخله 3/05 3/54
 1 lohC
 شاهد 3/05 3/54
 مداخله -3/12 3/14
 1 TSA
 شاهد -3/12 3/14
 مداخله -3/033 3/00
 1 TLA
 شاهد -3/033 3/00
 مداخله -3/11 3/15
 2 thgieW
 هدشا -3/11 3/15
 مداخله 3/34 3/05
 2 SBF
 شاهد 3/34 3/05
 مداخله -3/43 3/50
 2 GT
 شاهد -3/43 3/50
 مداخله 3/2 3/14
 2 lohC
 شاهد 3/2 3/14
 مداخله -1/50 3/23
 2 TSA
 شاهد -1/50 3/03
 مداخله -1/41 3/013
 2 TLA
 شاهد -1/41 3/013
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ردیم سن و جنسیت را به ک AWONAM erusaeM taepeRدر مورد سن و جنس 
و جنس با  66.0=eulaV.Pکننده بررسی کردیم و سن با عنوان فاکتور مخدوش
 مطالعه را مخدوش نکرده بودند.  90.0=eulaV.P
داری در قند ناشتا، در مورد فاکتور و گروه: بررسی پس از درمان متغیرها، تغییر معنی
ن گرفتند کاهش داشت ولی در گروهی که درما TSA، کلسترول مشاهده نشد، GT
در گروهی که درمان گرفتند بطور معنی داری کاهش نشان داد که  TLAدار نبود ولی معنی
 در نمودارهای زیر مشهود است. 
 




 مداخلهقند، قبل و بعد از  مقایسه تغییرات -1نمودار 
 




 ، قبل و بعد از مداخلهGTمقایسه تغییرات  -2نمودار 
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داد اگر حجم نمونه بالاتری داشته نشان میداشت که  150.0=eulaV.Pوزن افراد نیز 
 شود.دار میباشیم احتمالاً معنی
اشتهایی در مورد متغیرهای کیفی در فاز اولیه نفخ، درد شکم، سیری زودرس و بی













 گیریجهبحث و نتی
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 گیریبحث و نتیجه
نفر از بیمارانی که به دلیل ابتلا به کبد چرب به یک مرکز ریفرال  33در مطالعه حاضر 
شان تحت . پیلوری بر بهبود بیماریHگوارش مراجعه کرده بودند از نظر تأثیر درمان عفونت 
تواند بر پیلوری می. Hمطالعه قرار گرفتند. نتایج مطالعه حاضر نشان داد که درمان عفونت 
 بهبودی تغییرات آنزیمی کبد چرب تأثیرگذار باشد. 
بیماری کبد چرب به عنوان یک بیماری شایع در کشور ما مورد توجه قرار گرفته است. 
های پیشنهادی برای آن بررسی عوامل دخیل در ایجاد آن و کاهش آنها و همچنین درمان
ملی که اخیراً به عنوان عامل مرتبط در کبد چرب مورد توجه محققین بوده است. یکی از عوا
 3201. پیلوری از سال H. پیلوری بوده است. Hمورد توجه قرار گرفته است، عفونت 
، گاستریت DUPمثل ( IGهای های اخیر نقش آن در بیماریمیلادی کشف شده و تا سال
وارض احتمالی خارج و سرطان معده) شناخته شده بوده است. اما اخیراً به ع TLAMمزمن و 
گوارشی این باکتری نیز توجه شده است مثل اترواسکلروز,مقاومت به انسولین,دیابت و 
 بیماری اتوایمیون.
. پیلوری و مقاومت Hحاکی از ارتباط بین ابتلا به عفونت 1131مطالعه پلی زوس در سال 
 Hبار نشان داد که  نیز برای اولین y eitsirihcبه انسولین در بیماران بوده است.مطالعه 
پیلوری Hشود,در مطالعه والدی نیز به ارتباط بین می پیلوری منجر به بروز بیشتر میزان دیابت
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التهابی اشاره شده های و سندرم متا بولیک از طریق ارتشاح مزمن لنفوسیت ها و سیتوکین
 ت .است و در همین مطالعه به ایجاد دیس لیپیدمی توسط این عفونت اشاره شده اس
پیلوری در بیماریهای کبد و مجاری صفراوی Hاز طرفی شواهدی در دست است که 
پیلوری Hنقش دارد.در مطالعه گوگلین که به صورت مدل ازمایشگاهی بود نیز تاثیر عفونت 
بر فانکشن سلولهای کبدی و به تبع ان احتمال فیبروز کبدی  بیان شده بود.سیندروک و 
پیدا  HSANساله مبتلا به 44را در بیوپسی کبد یک زن همکارانش ژنوم این میکروب 
پیلوری Hکردند.دوگان و همکارانش نشان دادند که کبد چرب بطور معنی داری در بیماران 
. پیلوری به عنوان ریسک فاکتور مستقل برای Hای در ژاپن به مثبت شایعتر است.در مطالعه
همکاران نیز نشان دهنده ارتباط بین و  aidmnuSتوجه شده است. مطالعه  DLFANابتلا به 
 . پیلوری و کبد چرب بوده است. H
با این وجود مطالعات درخصوص ارتباط مذکور به اندازه کافی نبوده است. در مطالعه 
های پروفایل . پیلوری منجر به بهبود اندکسHساله درمان عفونت  11ابنابولی در یک بیمار 
م ارتباط مذکور نیز پژوهشگران به نتایجی رسیده متابولیک شده است. در خصوص مکانیس
. Hهای حاصل از این باکتری، التهاب مزمن ناشی از عفونت با اند و به عنوان مثال توکسین
های پیلوری و افزایش نفوذپذیری مخاط روده که در وهله بعد باعث افزایش عبور توکسین
 شود، پیشنهاد شده است. باکتریالی به کبد می
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. پیلوری بر کبد چرب مطالعات محدودی Hصورت صرف نظر از مکانیسم تاثیر در هر 
. پیلوری بر کبد چرب انجام شده است که نتیجه آنها در بعضی Hنیز درخصوص تأثیر درمان 
 بخش بوده است. مطالعات منفی و در مطالعات معدودی نتیجه
در بهبود کبد چرب در  . پیلوریHمطالعه حاضر بدین منظور انجام شد که تأثیر عفونت 
. پیلوری در بیماران Hبیماران ایرانی ارزیابی گردد. با توجه به شیوع نسبتاً بالای عفونت 
ایرانی و همچنین شیوع بالای کبد چرب، شاید برقراری ارتباط بین دو عامل مذکور و 
شته همچنین استفاده از ریشه کنی آن در درمان کبد چرب در کشور ما اهمیت فراوانی دا
 باشد.
. Hدر این مطالعه بیماران مبتلا به کبد چرب تحت بررسی ابتلای احتمالی به عفونت 
پیلوری از طریق آزمایش سرولوژی قرار گرفتند، بیمارانی که تست آنها مثبت بود به دو 
. پیلوری Hکنی گروه تقسیم شدند و گروه مطالعه تحت درمان استاندارد سه دارویی ریشه
. پیلوری در آنها اجتناب Hکنی گروه کنترل نیز موقتاً تا پایان مطالعه از ریشه قرار گرفتند.
شد، اگرچه به لحاظ ملاحظات اخلاقی درمان علائم احتمالی گوارشی به صورت علامت 
گرفته شد. بیماران قبل  انجام مطالعه از آنها رضایت آگاهانهدرمانی از آنها دریغ نشد و برای 
و کلسترول) و همچنین وزن  GT،  SBF، TFLلعه از نظر آزمایشهای (و بعد از انجام مطا
 TLAمورد ارزیابی قرار گرفتند. نتایج مطالعه حاضر نشان داد در بیماران گروه مطالعه آنزیم 
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های آسیب سلولی کبد، بیش از گروه کنترل ترین شاخصبه عنوان یکی از تعیین کننده
. پیلوری با توجه به حذف عوامل مخدوش Hکنی هدهد ریشکاهش یافته بود، که نشان می
کننده احتمالی تأثیر قابل توجهی در بهبود کبد چرب بیماران داشته است. همچنین وزن 
بیماران گروه مداخله نیز به میزان تقریباً قابل توجهی بیش از بیماران گروه مطالعه کاهش 
. پیلوری با رخدادهای Hونت تواند مطرح کننده ارتباط احتمالی عفیافته بود که می
متابولیک نظیر سندرم متابولیک باشد، اگرچه مطالعه حاضر جهت بررسی موضوع مذکور 
 طراحی نشده بود.
باشد در ژاپن می ihsukAنتایج مذکور برخلاف مطالعه جمالی و همکاران در تهران و 
 بتی نرسیده بودند. که از نظر هدف مطالعه با مطالعه حاضر شباهت داشته اما به نتیجه مث
انجام شده است نیز درمان  4131اخیری که توسط پلی زوس درسال با این وجود مطالعه 
 . پیلوری را در بهبود کبد چرب مؤثر دانسته است.Hعفونت 
تواند به عنوان . پیلوری میHهای مطالعه حاضر نشان داد که عفونت بطور خلاصه یافته
. Hز کبد چرب در نظر گرفته شود و به تبع آن درمان یکی از عوامل تأثیرگذار در برو
 تواند در بهبود کبد چرب تأثیر گذار باشد. پیلوری نیز می
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 پیشنهادات
با مدالیتی جدید سونوگرافی بنام فیبرواسکن  LAIRTشود که این می در پایان پیشنهاد
کند انجام شود می پسیکه درصد فیبروز کبدی را مشخص و ما را تا حد زیادی بی نیاز از بیو
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Background: Nonalcoholic fatty liver disease is one of the most 
common causes of chronic liver disease and is regarded as a hepatic 
manifestation of metabolic syndrome. Helicobacter pylori one of the most 
common pathogens word wide, has been reported to be associated with 
metabolic syndrome but it’s connection between fatty liver hasn’t proved. 
In this study we considered the effect of eradication of Hp in recovering 
form liver enzyme of fatty liver.  
Method: The patients over 12, referred to GI clinic in specialized 
university center and diagnosed fatty liver by sonography and abnormal 
liver function test, were tested under the serology of Hp.  
Those whose test were positive for Hp, with awaring satisfaction entered 
the study, then regardless to age and sex, randomly were divided in to two 
group case and control, the case group was under the transtment of triple 
therapy standard for HP and also eradication was proved by stool Hp 
antigen. after one month of intervention,liver enzymes retested in case 
gruop  and statistic analysis carried out in the method of T-test. The control 
group then was under the treatment.  
Results: The case group including 15 people completed the study, 
without side effects of medicine.There wasn’t any significant difference 
between two group case and control in quantity factors such as FBS/ 
TG/Chol/AST. 
 But there  was significant statistic difference between two group case and 
control in ALT (P.Value= 0.017) mean=43/93 , St. Deviation=1/16   
Conclusion: because of the significant decrease in the rate of ALT after  
the treatment, eradication of HP can effect the decrease of liver enzyme in 
fatty liver disease.  
Keywords: helicobacter pylori/fatty liver disease 
 
